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Simpósio: CHUMBO E A SAÚDE HUMANA
Capítulo I
Metabolismo e toxicidade do
chumbo na criança e no adulto
Metabolism and toxicity of lead in children and adults
Eduardo M. De Capitani
RESUMO:
O chumbo não participa de nenhum passo ou função metabólica essencial ao ser humano. Ao mesmo
tempo é o metal não ferroso mais manipulado industrialmente pelo homem desde a antiguidade, o que
tem levado à uma contaminação extensa do meio ambiente desde então, proporcionando ainda hoje
um aporte regular excessivo desse metal através da ingestão e inalação. Nesta revisão são discutidos
aspectos de cinética e dinâmica do chumbo na forma inorgânica, por ser a forma mais comum de
apresentação ocupacional e no meio ambiente. Por ser um elemento metálico o chumbo não sofre
biotransformação enzimática. O seu “metabolismo” restringe-se a um cinética de distribuição e excre-
ção bastante complexa que, por sua vez, depende da forma química ingerida ou inalada, que definirá
seu potencial de oxi-redução e ionização, ligação a proteínas, e passagem por membranas e barreiras,
além do acúmulo tecidual e excreção renal. Adultos absorvem até 10% do que é ingerido, em contraste
com a taxa das crianças que pode chegar a 50%. Distribui-se fácil e rapidamente por todos os tecidos,
além de passar a barreira encefálica e a placentária, sendo secretado no leite materno. As meias vidas
de eliminação de chumbo do organismo, conforme o compartimento, podem ser resumidas da seguin-
te forma: sangue = 25 a 30 dias (em crianças sob exposição ambiental a baixas doses = 10 a 12
meses); tecidos moles em geral = 60 dias; osso trabecular = 90 a 120 dias; osso cortical com depósitos
estáveis = 25 a 30 anos. Tem ações tóxicas no sistema nervoso central, periférico, renal e hematopoiético
principalmente, através de mecanismos que são discutidos no artigo.
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Introdução
O chumbo é um elemento que não participa de
nenhum passo ou função metabólica essencial conhe-
cidos no ser humano. Ao mesmo tempo, é o metal não
ferroso mais manipulado industrialmente pelo homem
desde a antiguidade, o que levou a uma contaminação
extensa do meio ambiente desde então, proporcionan-
do ainda hoje um aporte regular excessivo desse me-
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tal através da ingestão e inalação. Calcula-se que a
carga corpórea média de chumbo num adulto moder-
no de 70 kg (final do século XX) não exposto
ocupacionalmente ao metal é de 40 mg , contra 40 µg
num adulto pré colombiano que viveu há 1.000 anos
atrás no hemisfério norte.1
A contaminação do homem pelo chumbo se dá
através dos alimentos, água, ar urbano de cidades in-
dustrializadas e/ou em países onde a gasolina aditivada
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com chumbo ainda é utilizada, tintas, solo contamina-
do em áreas peri-fabris, etc. A exposição ocupacional
em altas doses se dá principalmente na manufatura e
reciclagem de baterias automotivas, fabricação de pig-
mentos à base de Pb, fundições primárias na minera-
ção, e processos de desbaste abrasivo e pintura
antiferruginosa de estruturas metálicas industriais.2
Metabolismo
Nesta revisão vamos nos ater aos aspectos de
cinética e dinâmica do chumbo na forma inorgânica,
por ser a mais comum forma de apresentação ocupa-
cional e no meio ambiente. Por ser um elemento me-
tálico, mesmo que se apresentando como diversas
espécies químicas inorgânicas diferentes, o chumbo
não sofre biotransformação enzimática como a maio-
ria das substâncias químicas absorvidas pelos animais.
O seu “metabolismo” restringe-se a um cinética de
distribuição e excreção bastante complexa que, por
sua vez,depende da forma química ingerida ou inala-
da, que definirá seu potencial de oxi-redução e
ionização, ligação a proteínas e passagem por mem-
branas e barreiras, acúmulo tecidual e excreção re-
nal. Exceto pelos compostos orgânicos de chumbo
(acetato de Pb, chumbo tetraetila, p.ex), que podem
ser absorvidos pela pele, as formas inorgânicas são
absorvidas apenas por via inalatória e digestiva.
Absorção
A principal e mais frequente via de absorção de
Pb pelos adultos é a inalatória, tendo em vista a maior
possibilidade de contato com compostos de chumbo
orgânico e inorgânico no ambiente de trabalho. Para
as crianças a via digestiva é a principal, pelo grande
contato ambiental com poeiras, tintas em brinquedos e
paredes de domicílios, e eventualmente com familia-
res que trabalham em fábricas expostos a chumbo.
Via inalatória:
Estudos têm mostrado que 35 a 40% do que é
inalado no ambiente ocupacional, principalmente na
forma de óxidos de chumbo e Pb atômico nascente
em fumos de fusão do metal, são absorvidos através
da membrana alvéolo capilar.3
As crianças podem estar sob risco de inalação
de Pb na forma de óxidos em áreas peri fabris (fun-
dições primárias acopladas a áreas de mineração de
galena e fundições secundárias relacionadas a fábri-
cas ou recicladoras de baterias automotivas, por exem-
plo), que contaminam o ar e o solo circundante. Nes-
sas áreas, mesmo após o fim das atividades dessas
empresas, o passivo de contaminação deixado no solo
faz com que crianças moradoras desses locais inalem
Pb através de poeira contaminada, que é movimenta-
da por tráfego de automóveis, vento, e através da po-
eira doméstica. Nessas situações a via digestiva tam-
bém é importante conforme a idade da criança devido
ao hábito mão-boca ou de comportamento tipo pica.
Via digestiva:
Adultos podem ingerir até cerca de 300 µg de
Pb por dia dependendo da dieta, sendo que, no máxi-
mo, apenas 10% disso será absorvido. A ingestão atra-
vés da água, em média não passa de 20 µg/L e através
do ar urbano contaminado não mais de 1 µg/m3, perfa-
zendo um total médio de 30 a 40 µg de Pb absorvidos
por dia.4 A dose de ingestão aceitável provisória
(PTWE) para chumbo atualmente é de 25 µg/kg de
peso corpóreo por semana. Para um adulto de 70 kg a
dose aceitável de ingestão deve ser de 250 µg/dia.
Contrastando com os adultos as crianças entre
2 meses e 6 anos de idade podem absorver até 50%
da quantidade ingerida. Baseado no nível de ação ain-
da em vigor proposto pelo CDC em 1991, de 10 µg/dL
de Pb no sangue em crianças, calcula-se que uma cri-
ança de 10 kg não pode ter uma ingestão de Pb atra-
vés da dieta de mais de 60 µg por dia sob risco de
desenvolver efeitos a longo prazo. Um limite de 6 µg/
dia (utilizando-se um fator de segurança de 10) ficou
desde então estabelecido para qualquer criança abai-
xo de 6 anos.5
Um pequeno fragmento de tinta contendo chum-
bo, do tamanho de uma unha de polegar, pode conter
cerca de 50 a 200 mg de Pb. A ingestão de diversos
pedaços desse tamanho diariamente por crianças pode
representar um aporte de cerca de 1000 vezes maior
que a ingestão média de um adulto, revelando o risco
de ocorrência de sintomas em exposições domicilia-
res em casas pintadas com tintas à base de Pb, ou em
ambientes perifaris contaminados.6 Análise de poeira
doméstica em casas da Inglaterra, em área urbana
antiga com casas com tinta à base de chumbo e alta-
mente industrializada, mostrou níveis de até 635 µg/g.7
No Brasil, em área contaminada por fundição primá-
ria de chumbo, dez anos após o fechamento da em-
presa, a média de chumbo na poeira doméstica das
casas dentro de um perímetro de 800 m da fonte foi
de 610 µg/g [218 – 1100] (De Capitani e cols, dados
não publicados). A Agência Ambiental Norteamericana
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(EPA) estima que a ingestão de poeira devido ao há-
bito mão-boca de uma criança de 1 a 6 anos de idade
é em média de 200 mg/dia.6
Distribuição
O chumbo absorvido na corrente sanguínea dis-
tribui-se pelos tecidos rápida e extensamente seguin-
do uma cinética bastante complexa consistente com
vários compartimentos e subcompartimentos com
meias vidas se eliminação específicas.3 De um ponto
de vista mais didático e ao mesmo tempo operacional
clinicamente, essa cinética pode ser simplificada para
3 compartimentos mais importantes: sangue (2 sub-
compartimentos: plasma e eritrócitos); tecidos moles
(2 subcompartimentos de meias vidas de eliminação
rápida e intermediária); e osso (2 subcompartimentos
com meias vidas de eliminação diferentes: osso trabe-
cular e osso cortical). O transporte entre comparti-
mentos na maioria dos modelos é assumida como de
primeira ordem em doses não muito elevadas (assu-
mindo um nível de Pb no sangue até 25 µg/dL).3 Aci-
ma desses níveis a cinética entre compartimentos e
mesmo entre subcompartimentos é menos linear.3,6
Essa cinética explica em grande parte o que acontece
clinicamente em casos de intoxicação e no monitora-
mento de expostos.
No sangue, o chumbo está praticamente todo
ligado aos eritrócitos (98-99%). O restante (1-2%)
encontra-se no plasma, na forma difusível ou ligado a
proteínas. O chumbo difusível no plasma transfere-se
para os órgãos onde vai atuar de forma tóxica, e para
os ossos onde parte fica fixado na matriz óssea na
forma de complexos estáveis de fosfato, e parte se
deposita em subcompartimento de meia vida interme-
diária disponível para mobilização para o plasma e
consequentemente para outros órgãos como o cére-
bro e rins.3, 6, 8 Em adultos expostos ocupacionalmente,
estudos têm mostrado que após 12 semanas os níveis
de chumbo sanguíneo chegam a um patamar de steady
state. Cessada a exposição os níveis de chumbo vol-
tam aos originais apenas por volta de 5 meses. A meia
vida de eliminação de chumbo do compartimento san-
guíneo é em média de 30 dias.6,9
Na gravidez, os níveis de chumbo no sangue
tendem a decrescer no inicio, provavelmente em fun-
ção da hemodiluição, e a aumentar no final, por au-
mento de mobilização óssea de depósitos ativos e re-
dução da excreção no período final da gravidez.10
Com relação aos órgãos de meia vida interme-
diária, nos quais o chumbo tem também ação tóxica
importante, o metal tende a acumular-se com maior
facilidade na seguinte hierarquia: fígado, rins, pulmões
e cérebro 6. A hierarquia de acúmulo não corresponde,
no entanto, à hierarquia de efeitos adversos.
O chumbo passa a barreira placentária e já
foi dosado no cordão umbilical em níveis médios de
6,6 µg/dL em época com concentrações ambientais
de Pb mais elevadas. em função de Pb tetraetila na
gasolina.11 Durante a gravidez, o chumbo pode au-
mentar o processo de desmineralização óssea e, por
conseguinte, aumentar a excreção de chumbo atra-
vés do leite materno, por inibição da atividade da vita-
mina D, diminuindo a absorção normal de cálcio e in-
terferindo na regulação hormonal mineral e da função
das células ósseas.12 O chumbo é excretado pelo leite
materno e a concentração do metal nesse meio varia
de 10 a 30% da plumbemia materna, pois o chumbo
não se concentra no leite por não ser lipofílico.13,14
Recente estudo no Brasil mostrou que em leite de
mulheres, não expostas ocupacionalmente, a mediana
da concentração de chumbo foi de 3,0 µg/L [1,0 – 8,0]
enquanto a mediana das plumbemias das mães foi de
2,3 µg/dL variando de 1,0 µg/dL a 5,5 µg/dL.15
Diversos modelos de cinética de chumbo têm
confirmado a asserção de que cerca de 95% da carga
corpórea de um adulto encontra-se nos ossos. Para
as crianças essa taxa varia de 70 a 75%. Isso mostra
que ocorre aumento da deposição de chumbo ao lon-
go da vida.16,17 O tecido ósseo, no entanto, funciona
como dois compartimentos com meias vidas de elimi-
nação diferentes: osso trabecular de mobilização mais
rápida, e osso cortical de depósito mais prolongado,
com meia vida por volta de 25 a 30 anos. Essa cinética
explicaria a persistência de níveis alterados de plum-
bemia em pessoas que já cessaram a exposição há
muito tempo, desde que tenham se exposto a concen-
trações elevadas. Estudos com isótopos de Pb mos-
tram que aproximadamente 40 a 70% do chumbo san-
guíneo provêm de depósitos ósseos.18 Estima-se que
um adulto entre 60 e 70 anos tenha uma carga óssea
de Pb de cerca de 200 mg, enquanto crianças abaixo
de 16 anos teriam cerca de 8 mg.16
Excreção
Chumbo eliminado pelas fezes inclui a quanti-
dade que não foi absorvida através da ingestão e a
que está sendo eliminada pela bile. Em adultos essa
quantidade eliminada pelas fezes pode ser maior que
a excretada pela urina, tendo em vista a baixa taxa de
absorção pelo TGI.19 A concentração nas fezes pode
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estar entre 240 e 400 µg/24hs em não expostos, con-
tra 760 a 3.800 µg/24hs em expostos ocupacionalmen-
te.20 A excreção através do suor, cabelos e unhas é
mínima e não significativa.
Os rins excretam chumbo por duas vias: filtra-
ção glomerular e secreção transtubular.20 Essa via de
excreção é responsável pela eliminação de 65 a 70%
do que é absorvido, sendo o restante excretado pela
bile.21 As crianças têm uma taxa de retenção maior,
por volta de 30% contra cerca de 1 a 4% nos adultos.
A concentração de Pb na urina de não expostos
ocupacionalmente pode oscilar entre 10 e 80 µg/L.22
As meias vidas de eliminação de chumbo do
organismo, conforme o compartimento podem ser re-
sumidas da seguinte forma: sangue = 25 a 30 dias (em
crianças sob exposição ambiental a baixas doses = 10
a 12 meses); tecidos moles em geral = 60 dias; osso
trabecular = 90 a 120 dias; osso cortical com depósi-
tos estáveis = 25 a 30 anos (Figura 1).
Toxicodinâmica
Os órgãos alvo (ou sistemas alvo) afetados pelo
chumbo são os sistemas nervoso central (SNC), peri-
férico (SNP), neuromuscular, hematopoiético, gastro-
intestinal, renal, endócrino, reprodutivo e cardiovas-
cular.
Exposição aguda ao chumbo, principalmente em
ambiente ocupacional, é assim considerada quando da
exposição a altas concentrações inalatórias de fumos
e poeiras, em curto período de tempo, como semanas
ou poucos meses. Por via digestiva pode ocorrer ra-
ramente em crianças expostas a sais de chumbo con-
taminando solo peri domiciliar, por exemplo. Pode pro-
duzir quadro gastrointestinal de importância clínica,
incluindo cólicas abdominais de difícil controle, cons-
tipação (raramente diarréia), anorexia e vômitos. Es-
ses sintomas estão, em geral, associados a sinais e
sintomas de acometimento de sistema nervoso cen-
Figura 1. Modelo simplificado da complexa toxicocinética do chumbo inorgânico.
Obs: a espessura das setas representa diferentes taxas de transferência entre compartimentos.
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tral, compondo quadro de encefalopatia de graus vari-
ados. Assim, podem estar associados sintomas de ce-
faléia, tontura, perda de memória recente, ansiedade,
depressão, irritabilidade. O sistema neuromuscular
afetado contribui com dores musculares generaliza-
das (predominando em panturrilhas), fraqueza mus-
cular e dores articulares.23-27
Esses sinais e sintomas, na fase de exposição
aguda, estão diretamente relacionados a elevados ní-
veis de Pb no sangue, havendo tendência à regressão
dos mesmos após afastamento da exposição e
consequente diminuição dos níveis sanguíneos.24,28,29
Esses mesmos sintomas podem tornar-se persisten-
tes caso ocorra cronificação da exposição e/ou ocor-
rência de episódios agudos repetidos.
O sistema hematopoiético pode estar represen-
tado no quadro agudo com anemia hemolítica, pela
ação do chumbo sobre a membrana do eritrócito.30
Em quadros graves, a ocorrência de insuficiên-
cia renal aguda por lesão tubular (necrose) deve ser
prevista e monitorada adequadamente.31
A intoxicação crônica pelo chumbo é o quadro
mais frequente e está relacionado a exposições ocu-
pacionais e ambientais perifabris ou domiciliares, que
envolvem contaminação domiciliar por pintura de pa-
redes feitas à base de chumbo, muito comum nos
EUA, ou contaminação por membro da família ex-
posto ocupacionalmente.
Na exposição crônica, experimentalmente foi
demonstrado que o chumbo interfere na síntese da
globina além de diminuir a produção de heme. Com
relação à globina, o Pb diminui a síntese das cadeias
alfa e beta por interferir na incorporação de aminoá-
cidos na formação de polipeptídeos. Foi demonstrado
também que essa interferência na produção de globina
se dá por inibição de redutases thioredoxinas por afi-
nidade do Pb por grupos thiois presentes nas enzimas.
A interferência maior do chumbo, no entanto
se dá na formação do grupamento heme da hemoglo-
bina por inibição enzimática de vários passos metabó-
licos. O principal efeito se dá nas etapas de utilização
do ácido deltaminolevulínico e de outras profirinas à
jusante da cadeia de formação do heme. O último
passo inibido pelo chumbo nesse processo é a incor-
poração do ferro na protoporfirina IX devido à supos-
ta inibição específica da ferroquelatase ou hemo
sintetase. No entanto, Woods (1995) duvida desse
mecanismo, pois acha que as evidências desse pro-
cesso in vivo ainda são inconclusivas. Propõe outro
mecanismo mais provável que seria a inibição da re-
dução do Fe3+ a Fe2+ dentro da mitocôndria, o que
resultaria na redução da disponibilidade de Fe2+ para
produção de heme, sendo que esse processo restrin-
ge-se às células precursoras da hemácia, pois a he-
mácia madura não possui mitocôndria.32
Além desses mecanismos de diminuição da
produção de hemoglobina, o chumbo interfere na so-
brevivência da hemácia por aumento da fragilidade
da membrana eritrocitária por provável inibição de
ATPases Na e K-dependente, enzima essencial na
manutenção da homeostase da membrana eritrocitá-
ria. Já foi mostrado que hemácias incubadas com Pb
perdem K em maior quantidade que hemácias nor-
mais. A evidência dramática desse processo de perda
da homeostase da membrana eritrocitária é a ocor-
rência de anemia hemolítica durante a intoxicação
aguda por Pb.
Pontihado basófilo (Basophilic stippling) pro-
vavelmente é resultado do acúmulo de grânulos baso-
fílicos contendo pirimidina em excesso resultante da
inibição da degradação de RNA ribossômico no reti-
culócito, que, por sua vez, é causado pela inibição da
atividade da pirimidina-5-nucleotidase pelo chumbo.32
O sistema nevoso central (SNC) é o órgão alvo
mais sensível ao chumbo. Crianças abaixo de 3 ou 4
anos são muito vulneráveis devido à fase de cresci-
mento e desenvolvimento do SNC, assim como o feto
que sofre os efeitos do chumbo pela ausência de bar-
reira na placenta. Efeitos neurológicos centrais em
crianças pequenas têm sido detectados em exposições
produzindo níveis de chumbo sanguíneos abaixo de
10 µg/dl, o que dificultaria o estabelecimento de valor
limite de exposição para crianças abaixo do qual não
haveria risco de efeitos adversos, apesar de existir ain-
da algumas controvérsias nessa área relacionadas à
metodologia de detecção de efeitos neurológicos utili-
zada nessa faixa etária (CDC, 1991). De qualquer for-
ma, como orientação geral, o CDC recomenda ser feita
a suspeita de exposição anormal a chumbo em casos
de sinais de alterações neurológicas em crianças pe-
quenas, nos EUA. Nessas crianças a exposição agu-
da a altos níveis de chumbo pode produzir encefalopa-
tia que se manifesta com hiperreatividade, hiperexci-
tação, ataxia, convulsões, estupor e coma, podendo
levar à morte em pouco tempo. Os níveis de plumbe-
mia podem variar, mas dosagens acima de 70 µg/dl
indicam elevado risco de sintomas neurológicos agu-
dos graves e podem levar à sequelas neurológicas e
alterações de comportamento persistentes mesmo em
crianças sem sintomas agudos.33
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Exposição crônica a níveis não tão elevados
podem levar à ocorrência de sinais e sintomas de dano
neurológico em crianças, relacionados, por exemplo à
déficit de inteligência e distúrbios de aprendizado. Es-
tudos realizados já na década de oitenta mostram queda
de índices de QI proporcional aos níveis de plumbe-
mia em crianças expostas.34-36 Os efeitos neurológi-
cos do chumbo em crianças podem se iniciar durante
exposições a doses não muito elevadas, provavelmente
abaixo de 10 µg/dl, ou devido à exposição materna na
fase prenatal.37,38
As manifestações neurológicas centrais no adul-
to podem ocorrer em exposições tanto agudas quanto
crônicas. Encefalopatia aguda com sinais de altera-
ções mental, hiperexcitação, convulsões e coma po-
dem ocorrer em exposições agudas extremamente
altas, com plumbemias acima de 180 µg/dl. Entretan-
to, diversos graus de alterações encefalopáticas po-
dem ser evidenciadas em níveis mais baixos, como
irritabilidade, alterações de humor, labilidade emocio-
nal, alterações de sono, alterações de memória e aten-
ção, delírios e eventuais alucinações. Em níveis de
plumbemia considerados seguros para trabalhadores
expostos (entre 40 e 60 µg/dl) tem se observado alte-
rações neurocomportamentais e de sistema nervoso
periférico, como redução na velocidade de condução
nervosa, em diversos estudos.39,40 A neuropatia peri-
férica com características clínicas de fraqueza na
musculatura extensora, principalmente de membros
superiores, com o sinal da mão caída, não é mais
diagnosticada atualmente, sendo quadro clínico des-
crito em relatos históricos em trabalhadores cronica-
mente expostos a níveis extremamente elevados, típi-
cos do final do século XIX e início do século XX.
Nos casos de exposição aguda a altas doses de
chumbo, o rim é afetado produzindo lesão tubular
proximal aguda, que se manifesta clinicamente com
insuficiência renal aguda com aminoacidúria, glicosúria
e hiperfosfatúria semelhante à síndrome de Fanconi,
principalmente em crianças.31 O tratamento dessas
crianças e o afastamento da exposição revertem o
quadro sem sequelas.
A exposição crônica, no entanto, pode levar a
dois tipos de lesão que se associam à insuficiência
renal crônica e até à falência renal a longo do tempo.
A lesão tubular proximal mantida devido à exposição
crônica a altas doses leva à nefrite tubulointersticial
irreversível que se associa com a esclerose glomeru-
lar, esta, em geral, associada à hipertensão arterial.31
Esse tipos de lesão ocorrem após longos períodos de
exposição ocupacional a altas doses (25 a 30 anos).
Efeito secundário à lesão tubular crônica é a hiperui-
cemia por diminuição na excreção de ácido úrico, le-
vando a quadro clínico de gota, chamada então de
saturnínica, acometendo cerca de 50% dos casos de
nefropatia por chumbo.41-44
O tratamento quelante está indicado nos casos
de insuficiência renal aguda, com reversão da síndro-
me de Fanconi. Nos casos de nefrite crônica intersti-
cial essa terapia é controversa, havendo poucos tra-
balhos mostrando algum tipo de melhora funcional com
uso de quelante.45
Os efeitos endócrinos da exposição ao chumbo
não são muito evidentes clinicamente. Diversos estu-
dos investigaram possível relação dessa exposição com
função tireoidiana em populações adultas expostas
ocupacionalmente a altas doses46,47 e de crianças.48,49
Os estudos em adultos mostraram apenas uma fraca
correlação negativa entre duração da exposição e ní-
veis de T4 total e T4 livre, embora não tenham de-
monstrado correlação com níveis de plumbemia, ape-
sar das elevadas médias de PbS (56 µg/dl em um es-
tudo, e 51 µg/dl em outro). Com relação às crianças,
nenhuma correlação foi estabelecida entre função
tireoidiana e níveis de plumbemia, mesmo em crian-
ças com PbS acima de 60 µg/dl. Mais estudos com
seguimento a longo prazo são provavelmente neces-
sários para verificar alguma correlação entre a tireóide
e exposição a chumbo.
Huseman et al (1992)49 mostraram haver ní-
veis de hormônio de crescimento (GH) significativa-
mente diminuídos entre crianças com plumbemias ele-
vadas comparadas com crianças com plumbemias
abaixo de 30 µg/dl, apesar desses níveis estarem ain-
da dentro dos valores de referência estabelecidos para
a faixa etária.
O efeito endócrino mais estudado, no entanto,
refere-se à inibição do chumbo sobre a conversão a
vitamina D em sua forma hormonal ativa 1,25-hidro-
xivitamina D. Esse bloqueio acarreta desequilíbrio na
homeostase do Ca, provocando diminuição na veloci-
dade de crescimento celular e atrasando o desenvol-
vimento dos dentes e dos ossos em crianças expostas
a níveis elevados e prolongadamente.50,51
Os efeitos reprodutivos masculinos secundári-
os à exposição ao chumbo sempre foram motivo de
polêmica em estudos mais antigos devido às dificulda-
de metodológicas e de interpretação de resultados desse
tipo de investigação, tendo em vista as inúmeras va-
riáveis de confundimento e a dificuldade em se esta-
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belecer valores de referência para determinadas va-
riáveis de resultado estudadas. Mais recentemente al-
guns trabalhos epidemiológicos bem desenhados e con-
duzidos têm demonstrado relação entre índices de in-
fertilidade masculina, avaliada a partir de contagem de
espermatozóides e aumento de formas anormais dos
mesmos, e exposição ocupacional a chumbo em concen-
trações dentro dos limites de tolerância.47,52-54. Apesar
desses resultados, o tema continua polêmico em fun-
ção dos inúmeros fatores causais envolvidos (dieta,
hábitos de fumar e beber, uso de medicamentos croni-
camente, exposições ambientais inadvertidas, fatores
genéticos, etc.) que se sobrepõem na definição de fer-
tilidade humana, tanto masculina quanto feminina.6
Os dados sobre resultados de gravidez em mu-
lheres expostas a chumbo, ainda são controversos,
apontando para uma maior probabilidade de abortos e
natimortos entre mulheres expostas a concentrações
elevadas como a s observadas em ambientes ocupa-
cionais. Hu (1991)55 mostrou que entre mulheres que
tiveram quadro de intoxicação clínica por chumbo du-
rante a infância, cerca de 50 anos antes da investiga-
ção, tinham tido índices de aborto e natimortos mais
elevados quando comparadas com controles sem essa
história de intoxicação. Com relação a exposições
ambientais a chumbo, em áreas perifabris ou de mine-
ração, os estudos melhor conduzidos são os relacio-
nados à cidade de Port Pirie, na Austrália, onde funci-
onou por décadas uma fundição de chumbo que po-
luiu a área urbana do município. Trabalhando com gra-
dientes de concentrações sanguíneas de chumbo na
população exposta de forma não ocupacional, dois tra-
balhos mostraram haver excesso significativo de abor-
tos e natimortos entre mulheres moradoras de Port
Pirie quando comparadas a outras localidades sem
contaminação.56,57 Com relação à ocorrência de
malformações específicas, como as que ocorrem na
exposição a mercuriais orgânicos, por exemplo, não
existem trabalhos mostrando correlação definida.56, 58
Needleman e cols, em 1984, demonstraram haver certa
correlação entre plumbemia pré natal e ocorrência de
malformações chamadas “minor” como criptorquidia,
por exemplo.59 No estudo de Hu (1991), o autor mos-
trou haver correlação entre distúrbios de aprendiza-
gem em crianças cujos pais tiveram quadro de intoxi-
cação clínica quando crianças, podendo apontar para
a existência de um dano genético levando a ocorrên-
cia de distúrbios neurológicos na progênie.55
Estudos de mortalidade por câncer em huma-
nos tentando correlacionar exposição crônica a chum-
bo e ocorrência de câncer têm mostrado pouco poder
de predição específica do risco relacionado ao chum-
bo, devido às populações expostas sofrerem diversas
outras exposições carcinogênicas sobrepostas, como
arsênio, cromo hexavalente, cádmio, além dos hidro-
carbonetos aromáticos e o tabagismo. Em função dos
resultados obtidos em estudos com animais de experi-
mentação, que demonstraram que sob altas concen-
trações os compostos de chumbo inorgânico são car-
cinogênicos (principalmente para o rim), O IARC e a
EPA classificam o chumbo elementar e os compostos
inorgânicos no grupo 2B (prováveis carcinogênicos
para humanos), e os compostos de chumbo orgânico
no grupo 3 (não classificáveis).6
ABSTRACT:
Lead does not participate in any metabolic process in humans. Nevertheless, it is the most important
non ferrous metal in industry since ancient times. This fact promoted a huge and extensive environmen-
tal contamination, allowing for an excessive input of lead by humans through ingestion and inhalation. In
this review it is discussed aspects of kinetics and toxicity of lead in its inorganic form, being the most
important chemical form presenting in occupational and general environment. As a metal, lead does not
suffer biotransformation as other toxic substances. Its metabolism is limited to a complex kinetics of
distribution and excretion which depends on its chemical speciation, determining the redox potential,
rates of ionization and protein binding; crossing of blood brain and placental barriers; rates of tissue
accumulation and renal excretion. Adults absorb 10% after lead ingestion, contrasting with children that
can absorb 50%. Lead is distributed rapidly and easily through all tissues, including brain, crossing
placental barrier and being secreted in maternal milk. Elimination half lifes can be very different accord-
ing to the body compartment as follows: for blood = 15 to 30 days (in children under low doses of
exposure = 10 to 12 months); soft tissues in general = 60 days; trabecular bone = 90 to 120 days; cortical
bone with stable deposits = 25 to 30 years. Lead presents toxic action in the central and peripheral
nervous system, renal and hemopoietic systems, by toxic mechanisms that are discussed in the paper.
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